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INTRODUCCION.

Las enfermedades mentales impactan de manera
importante la calidad de vida de la poblacién, son
responsables del 7.5% de la carga global en salud,
lo que representa 15 millones de dias perdidos
por mortalidad prematura o por discapacidad y
afectan el curso de otras enfermedades crénicas
(comorbilidades). A pesar de su alta prevalencia,
12% de la poblacion entre 18 y 65 afos, solo
un porcentaje bajo de pacientes (17.7%) recibe
tratamiento, el cual se duplica (34.4%) en casos
de trastornos graves, por lo que se hace necesario
prevenir las enfermedades mentales. En México,
los trastornos mentales son responsables del
25% de afios de vida asociados con discapacidad
en los hombres y de 23% en las mujeres. Por lo
gue una salud mental con una visién a largo plazo,
requiere acciones inmediatas en las poblaciones
mas jovenes; y en la actualidad en los Adultos
Mayores (AM)'23,

La depresion es una de las principales causas
de discapacidad a nivel mundial. Segun datos
de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
2015, mas de 300 millones de personas padecen
depresién, 50 millones de ellas en el Continente
Americano (aproximadamente el 5% de la
poblacién de esta regién); el estigma y el prejuicio
hacia los trastornos mentales asi como la
insuficiencia de recursos impiden que muchos de
ellos reciban tratamiento. Aun en los paises con
altosingresos, 50% de las personas con depresion
no reciben tratamiento, con el consecuente
impacto negativo en la calidad de vida de estos
pacientes. Otro problema, para la atencién eficaz,
es la evaluacion errénea o el subdiagnostico®.

En promedio, en la salud mental solo se invierte
3% del presupuesto total de salud de los paises,
el rango va de 1-5%, no considerando que invertir
en este rubro beneficia el desarrollo econémico al
aumentar la productividad por menor ausentismo
laboral. La OMS ha calculado que el costo de este
padecimiento para un periodo de 15 afios, 2016-
2030, en 36 paises en que se realizé la estimacion,
representara una pérdida econdmica global de
un billon de délares anuales, que repercute en
las familias, los empleadores y los gobiernos.
Conforme a cifras de la OMS, mas de 90 paises

miembros han implementado programas con
base al Plan de Accion Integral sobre Salud
Mental 2013-2020 de la OMS, para el tratamiento
de la depresidn y otros trastornos mentales?®.

EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia de la depresion, en la poblacién
general, es del 5-6 %, en tanto que su prevalencia
es del 17%. El 15% de los pacientes deprimidos
consuma el suicidio, en particular, aquellos con
historia de intentos de suicidio previos. El riesgo
de recurrencia es alto: 50% después del primer
episodio, 70% después de dos episodios y 90%
después de tres episodios?.

Encuestas de psicopatologia y autolesiones en
alumnos de nuevo ingreso de universidades
mexicanas previas a la pandemia de COVID-19
reportaron que 27% de los jévenes presenté algun
trastorno mental por lo menos una vez en su vida;
10.7% indic6 sufrir depresion (7.3% hombres

y 4.3% mujeres); 10.4% ansiedad (6.6% hombres
y 14.4% mujeres; 12.2% reporté tener
pensamientos o acciones suicidas (14.3%
hombres y 15.9% mujeres)*.

México se encuentra en la media de las
prevalencias, pero la mayor se presenta en las
personas que requieren ayuda y no la reciben
porque no saben solicitarla, ademas del estigma
y desinformacioén para ello. Durante la pandemia
por COVID-19 paises como China, Espafia, Iran,
Iraqg, India, Italia, Japon, Nepal, Nigeria y Reino
Unido reportaron que 31.9% de la poblaciéon
refiri6 padecer ansiedad y 33.7% depresion.
En México la situacidon fue similar, mediante
encuestas telefénicas 32.4% de los entrevistados
respondieron haber padecido ansiedad y 27.2%
depresion5. En los centros de atencion primaria
la prevalencia se ubica entre el 4 y el 8% y sus
formas menos severas pueden ser 3 veces mas
frecuentes que la depresién mayor. En este
mismo nivel de atencién los tipos de depresion
que con mayor frecuencia se presentan son los
episodios leves y los moderados®.
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El riesgo de padecer depresion se ve agravado
por factores como la pobreza, el desempleo,
acontecimientos vitales como la muerte de un
ser querido o la ruptura de una relacién de pareja;
la enfermedad fisica y los problemas provocados
por el alcohol y otras substancias de abuso. Otros
factores de riesgo son:

Género: dos veces mas comun en mujeres que
en hombres®', Edad: la mayoria de los casos
inician entre los 20 y los 40 afios. Familia: el
riesgo es 1.5-3 veces mas elevado en pacientes
con antecedentes Familiares™ Pacientes con
Trastorno por Déficit de Atencion’.

En tanto que el elevado costo social se debe a™:

Mal diagnéstico o sub-diagndstico.

Mal manejo terapéutico o sub-tratada.

Altas tasas de deterioro psicosocial y fisico.
Altas tasas de comorbilidad, especialmente

con trastornos de ansiedad, alcoholismo

y/o trastornos de personalidad.

Alta tasa de suicidios, 15%. En paises como
Estados Unidos, se estima que el costo anual es
de $44 mil millones de ddlares, 55% por pérdida
de productividad.

La depresion aumenta el riesgo de trastornos por
uso de substancias, o de otras enfermedades
como la de diabetes o las cardiopatias y estas a
su vez pueden ser factores de riesgo para

la depresion'>1617,

PREVENCION

Se recomienda poner atencién en los aspectos
gue mas afectan cotidianamente a los pacientes
con depresiéon y provocan mayor impacto
funcional. Hay que tomar en cuenta los aspectos
sociodemograficos y culturales que afectan
los sintomas de la depresion e influyen en el
tratamiento, como el género, la familia y las
redes sociales. Se recomienda favorecer la
comunicacion de los sentimientosy emociones en
un ambiente empatico y basado en el respeto’®’.

No hay que descartar la terapia electroconvulsiva,
util en caso de depresién refractaria, riesgo suicida
o depresion con sintomas psicoéticos. También,

deben sugerirse modificaciones en los habitos de
alimentacion, de actividad y de suefio’8, ya que en
ocasiones modificar estos habitos puede llevar a
una mejoria de los cuadros depresivos.

UNIDAD DE PSICOFISIOLOGIA
FACULTAD DE MEDICINA

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
HABITOS DE SUENO. SUGERENCIAS:

1. Elambiente de suefio debe ser propicio (cama,
colchén, almohada, cobijas, temperatura,
iluminacion, ruido exterior, etc). Deberd ser un
espacio silencioso, no asociado a los habitos
higiénicos, las reuniones familiares o para
ver television.

2. Métase a la cama solo si es de noche y tiene
suefio. Abandone la cama si ha perdido el
suefio.

3. Levantese a la misma hora todos los dias (si
es necesario utilice despertador).

4. Levantesey acuéstese ala misma hora, todos
los dias. Evite las siestas, el trabajo o cualquier
actividad o situacién que pueda afectar los
habitos de suefio. No se acueste demasiado
temprano, antes de su horario habitual,
intentando recuperar el suefio perdido, ya que
una moderada restriccién ocasional de suefio
condiciona una mejor calidad.

5. Haga ejercicio con frecuencia (de ser posible
diariamente),enlamafianaoporlatarde,perono
inmediatamente antes de la hora de acostarse,
ya que esto puede aumentar las dificultades
para dormir.

6. Evite cenas copiosas (abundantes) o pesadas
por la noche, poco tiempo antes de ir a dormir.

7. Evite el consumo excesivo de alcohol, cafeina
o nicotina (tabaco), varias horas antes de ir
a la cama. Una pequefia cantidad de alcohol
puede ayudar a dormir, en algunos individuos,
pero no se recomienda en forma cotidiana.

8. Trate de realizar actividades placenteras o
relajantes cémo bafio caliente o lectura, poco
tiempo antes de dormir.

9. Vertelevision, escucharradiooleer,enlacama,
puede afectar el inicio del suefio. Identifiquelo
y si es el caso, no realice estas actividades por
un tiempo.

10. Trate de evitar exposiciones prolongadas
a eventos circadianos naturales, cémo
la luz del sol; ya que se ha demostrado
que, en los adultos mayores, puede
propiciar un sindrome de fase retardada
de suefio.

DESCANSE. BUENAS NOCHES
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DIAGNOSTICO.

Hay varios factores que pueden afectar el
desarrollo, el curso o la gravedad de la depresion,
por lo que debe evaluarse la duracion del episodio
depresivo, el nimero, laintensidad de los sintomas
y problemas asociados (comorbilidad)'2021,
También, deben evaluarse los apoyos sociales,
las relaciones interpersonales, el grado de
discapacidad, el riesgo de autoagresion y la
respuesta a tratamientos previos'™ 617,

El Trastorno Depresivo (TD), se caracteriza
por un sentimiento persistente de tristeza
acompafiado de sentimientos de inutilidad y
desesperanza, asi como de pérdida de interés
por las actividades cotidianas e incapacidad
para disfrutarlas (anhedonia), durante un periodo
minimo de dos semanas, y disminucién en la
capacidad de concentracion, apareciendo incluso
fatiga extrema. En sintesis, la persona con
depresién sufre una merma en su funcionamiento
globa|18' 19, 20.

Los pacientes que presentan un TD no siempre
lo identifican como tal, lo que dificulta su
diagnostico en el primer nivel de atencion, ademas
de que con frecuencia su presentacion clinica
es atipica, o el paciente considera su condicion
como un conjunto de reacciones personales,
ante pérdidas o enfermedades médicas cronicas
y/o sentimientos de inutilidad. Con frecuencia,
los sintomas depresivos se manifiestan como
insomnio, pérdida del apetito o poco interés en
las actividades cotidianas; en otras ocasiones, el
cuadro se confunde con estrés o con ansiedad's.
Algunos pacientes no consultan al médico y
menos al psiquiatra, por prejuicios o temor a la
estigmatizacion. Del 5 al 10% de los pacientes en
atencién primaria presentan depresién y 50% de
ellos son atendidos en este nivel. Los médicos
generales identifican la depresién en un 90% de
los casos cuando se trata del unico trastorno
presente. Esta tasa disminuye hasta 50% cuando
se enmascara con somatizacion (depresion
atipica). Solo el 20% de estos pacientes son
atendidos por el médico psiquiatra?'. En el peor
de los escenarios, la depresion puede llevar al
suicidio. Cada afio se suicidan cerca de 800 000

personas y actualmente constituye la segunda
causa de muerte en poblacion de 15-29 afios
de edad.

ETIOLOGIA.

La depresion es el resultado de interacciones
complejas entre factores bioldgicos, psicolégicos
y sociales. Los eventos vitales adversos, como el
desempleo o el duelo, aumentan la probabilidad
de precipitar un cuadro depresivo. A su vez,
la depresidon puede generar mas estrés y mas
disfuncién y empeorar la calidad de vida de la
persona afectada?*?'?2,

Hay evidencia de la asociacién entre ladepresiony
la salud fisica. Asi, por ejemplo, las enfermedades
cardiovasculares pueden producir depresion,
y viceversa. Las substancias neuroquimicas
como la Noradrenalina (NA), la Serotonina
(5-HT) y la Dopamina (DA) participan en la
etiologia de los trastornos mentalesy en particular
en la depresion™.

CUADRO CLINICO.

Dependiendo del numero y de la intensidad de
los sintomas, los episodios depresivos pueden
clasificarse como leves, moderados o graves. Una
distinciéon fundamental es la establecida entre la
depresién en personas con o sin antecedentes
de episodios maniacos. La presencia de
episodios maniacos determinara el diagnostico
de Trastorno Bipolar. Los episodios depresivos
pueden ser cronicos y recurrentes, especialmente
cuando no se tratan®2425,
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS, DSM-V PARA

EPISODIO DEPRESIVO MAYOR21

(= 5 Sintomas en el mismo periodo de 2 semanas 'y
representan un cambio del funcionamiento previo;
al menos uno de los sintomas es (1) estado de
animo deprimido o (2) pérdida de interés o de
placer

1. Estado de animo deprimido la mayor parte
del dia, casi todos los dias.

2. Disminucién importante del interés o el
placer por todas o casi todas las actividades
la mayor parte del dia, casi todos los dias.

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta
0 aumento de peso.

4. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

5. Agitacion o retraso psicomotor casi todos

los dias.

6. Fatiga o pérdida de energia casi todos los
dias.

7. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad
excesiva

o inapropiada casi todos los dias.

8. Disminucion de la capacidad para pensar
0 concentrarse, o para tomar decisiones, casi
todos los dias.

9. Pensamientos de muerte recurrente (no sélo
miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin
un plan determinado, intento de suicidio o un
plan especifico para llevarlo a cabo.

COMORBILIDAD PSIQUIATRICA.

La comorbilidad de los trastornos depresivos y
la ansiedad sugiere que tal vez exista una causa
subyacente comun, como la probable relacién
de la disminucion de las substancias quimicas
(neurotransmisores), tales como la NA, la 5-HT o
la DA, en sus sitios de acciéon1, V7.

1. Trastornos de Ansiedad

2. Consumo/ abuso/ dependencia de alcohol
sustancias psicoactivas

3. Trastorno por Déficit de Atencion e
Hiperactividad

4. Trastornos somatomorfos

Trastornos psicoéticos

6. Trastornos de Personalidad

o
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COMORBILIDAD MEDICA.

1. Enfermedades crénico-degenerativas:

2. Diabetes Mellitus

3. Hipertension Arterial

4. Enfermedad Cardiovascular

5. Enfermedades tiroideas

6. Enfermedades Neurodegenerativas como
Alzheimer o Parkinson

7. Enfermedades autoinmunes
(p. €]. Esclerosis muiltiple)

8. Cancer
9. Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(VIH)

En los centros de atencion primaria los trastornos
depresivos se asocian con otra enfermedad
aproximadamente en la mitad de los casos. En
general, cuanto mas grave es la enfermedad
médica, mayor es el riesgo de tener un episodio
depresivo o ansioso.

Se puede mencionar que los médicos identifican
la depresion cuando no se acompafa de
enfermedades médicas graves o de diagndsticos
médicos multiples. También, se ha descrito que
los médicos identifican con mayor facilidad a
la enfermedad depresiva en personas viudas,
separadas, desempleadas o jubiladas 2?7,

Las comorbilidades tienen las
siguientes implicaciones:

Sintomas mas severos

Mayor curso crénico de la enfermedad
Mayor deterioro ocupacional

Mayor deterioro funcional, con el consiguiente
aumento del uso de recursos de servicios
de salud

5. Respuesta mas pobre al tratamiento

6. Aumento de la incidencia de suicidio

7. Aumento de la carga social

A won =
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TRATAMIENTO EN
ATENCION PRIMARIA.

El tratamiento farmacoldgico esta indicado en
todos los casos de depresion, de leve a grave.
Ningun antidepresivo ha mostrado superioridad
sobre los otros. Si bien, un problema frecuente
es el incumplimiento terapéutico derivado de
los prejuicios comunes hacia los antidepresivos
y la insuficiente educacion médica sobre
la depresion?732,

La efectividad de la farmacoterapia se reporta en
el 50-70% de los casos, debiendo considerarse
los siguientes factores:

1. Respuesta previa al medicamento

2. Efectos secundarios anticipados
(tolerabilidad y seguridad).
Enfermedades concomitantes

4. Interacciones farmacologicas posibles
Historia personal y familiar de
respuesta previa
Decision conjunta con el paciente
Costo
Cantidad y calidad de los datos de ensayos
clinicos controlados (Medicina Basada
en Evidencia)

La dosis inicial debe ser la mitad de la dosis
recomendada durante la primera semana para
evitar, en la medida de lo posible, que los efectos
adversos sean de tal intensidad que lleve al
paciente a abandonar el tratamiento. A partir de la
segunda semana se puede aumentar la dosis?’%2.

El periodo de latencia antidepresiva de los
medicamentos es de dos a tres semanas. Este
efecto se explica por la inhibicion de la recaptura
del neurotransmisor con el consiguiente
aumento del neurotransmisor a nivel de la
sinapsis, el cual disminuye la sensibilidad de los
receptores postsinaptico, (“down-regulation”),
observandose inicialmente una mejoria en
algunos de los sintomas depresivos, en caso de
no ser asi, aumentar la dosis, ajustando cada dos
semanas, teniendo en cuenta la severidad de los
efectos secundarios®.

Todos los pacientes deben continuar su
tratamiento por 12 a 24 meses con el mismo
antidepresivo y a la misma dosis con que se
obtuvo la remisién, supervisando el desarrollo
del tratamiento, cada 2 a 4 semanas, y constatar
el estado clinico, funcionamiento global del
paciente, sus sistemas de apoyo, presencia de
estresores ambientales, su motivacién para
continuar el tratamiento y la existencia de otros
trastornos psiquiatricos o médicos. Los pacientes
mas beneficiados son aquellos que no tienen
comorbilidad asociada?%2,

Al término del tratamiento, si el paciente se ha
recuperado completamente y ya cumplié por lo
menos un afio con él, la dosis del medicamento
se debe disminuir progresivamente, a lo largo
de dos meses, con el doble objetivo de detectar
reaparicion de sintomas depresivos y de evitar el
“sindrome de descontinuacion”’, que se presenta
por la suspension brusca del antidepresivo
cuando se ha usado durante 6 semanas o0 mas,
generandose una disminucion de los niveles de
neurotransmisor en la sinapsis, lo que lleva a
una falla en la estimulacién de los receptores
postsinapticos que se encuentran “hiposensibles”.
Este evento se presenta con la fluoxetina en 9-14%
de los casos y con paroxetina o sertralina en el
50-66%. Aparece al segundo dia y su duracién
es de una a dos semanas aproximadamente.
Cuando este sindrome se presenta se requiere
reinstalar el antidepresivo. Sus manifestaciones
clinicas son nausea, dolor de cabeza, parestesias,
congestion nasal y malestar general?825:%,

Se considera que la recurrencia de la Depresion
durante el primer afio es de 25 %, en tanto que a
los 5 afios es de 65 %. Las estadisticas también
muestran que el 85% de los pacientes que se han
recuperado del episodio depresivo inicial tienen
un nuevo episodio en los siguientes 15 afos,
incluyendo un 58% de los pacientes que habian
estado asintomaticos por 5 afios 0 mas®334,

Los factores de riesgo para recurrencia son:
género femenino, solteros, adultos mayores (AM),
antecedentes heredofamiliares de depresion,
inicio de la depresién desde la juventud, presencia
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de sintomas depresivos residuales a pesar del
tratamiento, episodio de muy larga duracion y
varios episodios depresivos previos3®4,

Si bien no se ha establecido la duracion de la
fase de mantenimiento del tratamiento de la
depresioén, deben recibir tratamiento el mayor
tiempo posible (por mas de cinco afios) oinclusive
durante toda su vida aquellos pacientes con tres
0 mas episodios depresivos, quienes presentaron
episodios depresivos con sintomas psicéticos,
alteracién grave en el funcionamiento psicosocial
0 intento suicida3®*%4,

La eleccion del antidepresivo conlleva el
conocimiento de la farmacocinética, como la
vida media, los efectos sobre las enzimas que
metabolizan los farmacos, los metabolitos
activos y, particularmente, en el AM, las
interacciones farmacolégicas. También conocer
cémo actian los farmacos en el organismo
(Farmacodinamia)?.

Las diferencias en la farmacocinética y la
farmacodinamia se traducen en diferencias
clinicas de eficacia, tolerabilidad y seguridad.
Los efectos secundarios de un antidepresivo
pueden ser incomodos28, son molestos, no
ponen en peligro la vida del paciente, pero
limitan la tolerabilidad y el apego o adherencia
terapéutica. Peligrosos para la vida en caso
de intoxicacion o sobredosis. Los dos efectos
secundarios comunes de los antidepresivos son
la estimulacion y la sedacion, efectos que pueden
resultar de utilidad segin las manifestaciones
clinicas de la depresion?7282°,

Los antidepresivos con efecto estimulante estan
indicados en pacientes cuya sintomatologia
cardinal es la falta de energia, hipersomnia
y anhedonia:

Ligeros: Fluoxetina, Sertralina, y Escitalopram.
Intensos: Venlafaxina.

Indicados en pacientes con agitacion psicomotriz,
inquietud, irritabilidad e insomnio. De eleccién en
comorbilidad con trastornos de ansiedad.

Sedantes ligeros: Citalopram y Paroxetina.
Sedantes intensos: Amitriptilina, limipramina
y Mirtazapina.

Paralaeleccidondelantidepresivoesrecomendable
evaluar la respuesta previa a los antidepresivos
tanto el paciente como sus familiares (si fuese el
caso); presencia de comorbilidad e interacciones
medicamentosas, en caso de sangrado o uso
concomitante de aspirina y de antirreumaticos
usar Venlafaxina o Mirtazapina, evitando los
antidepresivosinhibidores selectivos de recaptura
de 5-HT. Dado que los antidepresivos disminuyen
el umbral convulsivo, por lo que, en epilepsia, esta
contraindicado el uso de Amitriptilina=s,

En fibromialgia o neuropatia diabética es de
utilidad la Duloxetina (vigilar niveles de glucosa).
En el trastorno de Panico, fobia social o ansiedad
generalizada usar antidepresivos inhibidores
selectivos de la recaptura de 5-HT y NA como la
Venlafaxina. La inhibicion de la recaptura de NA
y/0 5-HT parece estar relacionada con los efectos
neurotréficos del tratamiento con AD28.

El inicio temprano del tratamiento con AD y la
continuacién de la terapia previene o revierte el
dafio celular en los pacientes, ya que en respuesta
a la activacion crénica por estrés ocurren
cambios en células neuronales y éstas reducen su
proliferacion, asi el estrés inhibe la neurogénesis,
en tanto que un ambiente estimulante aumenta el
ndmero de nuevas neuronas y conexiones.

Los inhibidores selectivos de la recaptura de
5-HT (ISRS), como el Citalopram, el Escitalopram,
la Fluoxetina, la Paroxetina y la Sertralina:
Aumentan la concentracién de la 5-HT en la
hendidura sindptica impidiendo la recaptura de
este neurotransmisor por la neurona presindptica.
El tratamiento se debe iniciar con la dosis mas
baja posible y aumentar gradualmente hasta la
dosis maxima tolerada. Sus efectos secundarios
mas frecuentes son ndusea, diarrea, ansiedad,
sedacion, aumento de peso a largo plazo,
disfunciones sexuales?®%,

Los inhibidores selectivos de la recaptura de NA'y
5-HT (ISRNSs), antidepresivos duales
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como la Venlafaxina y la Duloxetina, aumentan
la concentracién de la NA y de la 5-HT en Ia
hendidura sindptica, impidiendo la recaptura
de los dos neurotransmisores por la neurona
presinaptica (de ahi su denominacion de
antidepresivos duales)?629°,

Los antidepresivos heterociclicos (triciclicos)
como la Amitriptilina y la Imipramina, aumentan
la concentracion de NA y 5HT impidiendo
su recaptura por la neurona presindptica.
Antagonizan receptores adrenérgicos,
colinérgicos e histaminérgicos ocasionando
efectos secundarios como boca seca,
estrefiimiento, visién borrosa, empeoramiento
del glaucoma de angulo cerrado, retencion
urinaria, sedacién, aumento de peso, hipotension
ortostatica, alteracionesenlaconducciéncardiaca
y disfunciones sexuales?* %28, | os antidepresivos
atipicos como la Mirtazapina, son antagonistas
de los receptores presinapticos 5-HT (tipo 2 y 3)
y alfa adrenérgicos (tipo 2) y dopaminérgicos. La
Mirtazapinatiene una vida media de 20 a 40 horas,
entre sus efectos secundarios se encuentran la
sedacion (que disminuye al aumentar la dosis) y
el aumento del apetito y del peso (por su efecto
antihistaminico potente). Puede utilizarse para
disminuir la ndusea y las disfunciones sexuales
provocadas por otros antidepresivos?829%,

Los antidepresivos inhibidores reversibles de la
Monoaminooxidasa (IRMAQOS), como la Selegilina
inhiben a la MAO presinaptica que destruye
a los neurotransmisores después de que se
liberan de las vesiculas sinapticas. Actualmente
son farmacos de eleccion en la Enfermedad
de Parkinson. No deben combinarse con
otros antidepresivos. Sus efectos secundarios
pueden ser hipotensiéon, mareo, insomnio,
edema periférico??728,

Fases del Tratamiento

Duracion

Metas: Agudas, iniciales.

6 a 12 semanas

Respuesta con mejoria inicial y posteriormente

remision de los sintomas depresivos.
Continuacién

4 a12 meses.

Consolidar la remisién y prevenir un nuevo
episodio depresivo.

Mantenimiento

Un afio o mas.

Prevenir nuevos episodios depresivos.

El tratamiento integral de la depresién se alcanza
con las llamadas Intervenciones Psicosociales.
Con laPsicoeducacion se favorece laaceptaciony
la adherencia al tratamiento al educar al paciente y
a sufamilia acerca del padecimiento, la naturaleza
del tratamiento y sus efectos secundarios y el
pronéstico de la enfermedad, enfatizando que
los efectos clinicos de los antidepresivos no son
inmediatos ni que son sustancias adictivas, para
combatir de esta manera el prejuicio de familiares
y amistades hacia estos medicamentos, ademas
de contrarrestar las ideas de que la mayoria de los
pacientes que usan medicamentos antidepresivos
es sinonimo de debilidad de caracter.

En el tratamiento combinado con psicoterapia
se abordan las consecuencias psicosociales
y complicaciones durante y después del
padecimiento, el dafio a la autoestima, las
limitaciones en las habilidades sociales, los
problemas académicos, laborales o familiares y
las dificultades interpersonales, obteniéndose un
mejor manejo de los estresores ambientales y del
impacto de la depresién.
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El médico debe considerar que cuando menos
un 19% de los pacientes con depresion no
respondera al primer esquema de tratamiento,
que aproximadamente un 12 a 15% mostrara
respuesta parcial y que la falta de adherencia, la
duracioén insuficiente del tratamiento y una dosis
incorrecta son factores que se relacionan con el
fracaso terapéutico.

Mensajes para el paciente

El tratamiento solo funciona si usted lo toma.
Tome diariamente su medicamento.

Los efectos secundarios leves son comunes y por
lo general disminuyen después de 7 a 10 dias.
Continde tomando el medicamento, ain cuando
usted se sienta mejor.

Verifique con el médico antes de suspender
cualquier medicamento.

CONCLUSIONES

La opcidn terapéutica ideal es aquella que tiene:

Eficacia 6ptima (peso de la evidencia de apoyo,
MBE, y resolucién de sintomas emocionales

y fisicos.

Mayor Tolerabilidad Perfil de Seguridad.
Posologia (facilidad de uso, dosis adecuadas/
duracion de tratamiento)

Contempla intervenciones psicosociales
(psicoeducacion y/o psicoterapia para alcanzar
la remisién). Costo menor (directo e indirecto).
Considera antecedentes personales y familiares
del paciente.

Los Ensayos Clinicos Aleatorizados Controlados
(ECA’s) muestran que la eficacia de todos los
antidepresivos es similar y que no hay evidencia
de que un antidepresivo sea superior a otro para
mejorar sintomas depresivos leves a severos.

No hay que olvidar que la razén mads frecuente
para interrumpir el antidepresivo son los
efectos adversos indeseables y que “Aunque el
antidepresivo seleccionado sea excelente, no es
util si el paciente no lo toma” y si el médico no lo
conoce. Recordemos que cada paciente requiere
de un tratamiento individual y los métodos

terapéuticos como la terapia electroconvulsiva
(TEC)35-40, o la estimulacion magnética
transcraneal (EMT)41,42,43,44, tienen un lugar
en el tratamiento de la depresién, en particular
en pacientes con riesgo de autoagresion, en los
que la alternativa terapéutica seria la TEC, o en
trastornos depresivos leves o moderados en los
que el tratamiento farmacolégico pudiera generar
mas riesgos que beneficios, la EMT puede ser una
alternativa terapéutica.

Los farmacos que se encuentran a continuacién
son medicamentos que se encuentran en el
Cuadro Basico de Medicamentos*.
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AMITRIPTILINA ESCITALOPRAM

Indicaciones terapéuticas: Se utiliza en el
tratamiento de: trastorno depresivo mayor,
fase depresiva del trastorno bipolar tipo | y II,
trastorno obsesivo-compulsivo, depresién con
agitacion psicomotriz, depresion reactiva y
enddgena, distimia, ataques de panico, ansiedad y
somatizaciones.

Farmacocinética:

Biodisponibilidad (F) %: 53

Excrecion urinaria %: 25-50 de forma inactiva,
y 18 de forma activa.

Unidén en plasma %: 90-95

Depuracién (mL/min/kg): 39.24

Volumen de distribucién (L/kg): 1.221

Vida media de eliminacion (hrs): 9-24, teniendo
un promedio de 15.

Tmax (hrs): 2-12

Cmax: 30.95 ng/mL

Mecanismo de accion (farmacodinamia): Agente
antidepresivo con propiedades sedantes que
inhibe la recaptura de noradrenalina y serotonina
(NA y 5-HT) en las neuronas noradrenérgicas
y serotoninérgicas. De esta manera, aumenta
la  concentracién  sindptica de  dichos
neurotransmisores en el SNC, provocando que
su metabolito activo, la nortriptilina, provoque el
efecto antidepresivo.

Efectos adversos mas frecuentes: Sedacion
y efectos anticolinérgicos (broncodilatacion,
sequedad ocular y bucal, entre otros).

Indicaciones terapéuticas: Manejo terapéutico de
la depresidn y prevencion de su recaida, trastornos
de panico con o sin agorafobia, tratamiento de
ansiedad asociada a depresién y fobia social,
ansiedad generalizada y trastorno obsesivo
compulsivo.

Farmacocinética

Biodisponibilidad (F) %: 80
Excrecion urinaria %: 8

Unién en plasma %: 55

Depuracién (mL/min/kg): 8.8
Volumen de distribucién (L/kg): 15.4
Vida media (hrs): 30

Tmax (hrs): 4-5

Cmax: 21 ng/mL

Mecanismo de accion (farmacodinamia): Inhibe
la recaptura de 5-HT. Es el inhibidor mas selectivo
disponible actualmente.

Efectos adversos mas frecuentes: Cefalea,
nauseas, diarrea, boca seca.

CITALOPRAM

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de Ia
depresion y prevencion de la recaida. Trastorno de
panico con y sin agorafobia. Trastorno obsesivo
compulsivo.

Farmacocinética

Biodisponibilidad (F) %: 80
Excrecion urinaria %: 10.5

Uniodn en plasma %: menor al 80
Depuracién (mL/min/kg): 4.3
Volumen de distribucién (L/kg): 12.3
Vida media (hrs): 36

Tmax (hrs): 2-4

Cmax: 50 ng/mL

Mecanismo de accion (farmacodinamia): inhibe la
recaptura de la 5-HT ya que potencializa de manera
selectiva la neurotransmision serotoninérgica.

Efectos adversos mas frecuentes: sequedad
de boca, ndusea, somnolencia, sudoracion, diarrea
y temblores.

FLUOXETINA

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de
la depresion en su forma leve y moderada,
coadyuvante en la ansiedad asociada a la
depresion, asi como también en los trastornos
depresivos mayores.

Farmacocinética

Biodisponibilidad (F) %: Mayor a 80
Excrecion urinaria %: Menor a 2.5
Unién en plasma %: 94%
Depuracién (mL/min/kg): 9.6
Volumen de distribucién (L/kg): 35
Vida media (hrs): 24-72

Tmax (hrs): 6-8 hrs

Cmax: 200-531 ng/mL

Mecanismo de acciéon (farmacodinamia):
Inhibe la incorporacién de la 5-HT en la neurona
presinaptica, y ligeramente la de la dopamina (DA)
y NA. También, dificulta la unién de la 5-HT con la
neurona postsinaptica, ya que bloquea la recaptura
de dicho neurotransmisor cuando es liberada por
la neurona postsindptica. De esta forma, la 5-HT
ejerce su efecto contra los sintomas depresivos.

Efectos adversos mas frecuentes: Pueden
haber sintomas nerviosos tales como cefalea,
nerviosismo, insomnio, somnolencia, agitacion,
ataxia, apatia; y algunos problemas metabdlicos y
alimenticios tales como pérdida de peso, aumento
del apetito o anorexia. También es posible
experimentar escalofrios, aumento de salivacion,
rinitis y malestar general.
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IMIPRAMINA PAROXETINA

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento de la Indicaciones terapéuticas: Utilizada en adultos
depresion endoégena y no enddgena, depresion de para el tratamiento de la depresion de diversos
la distrofia miotdnica y depresion neurdtica. En tipos, incluyendo la reactiva y grave; y de la
pacientes pediatricos se utiliza para el tratamiento depresion acompafiada por ansiedad. También
de la enuresis, terrores nocturnos y en pacientes se utiliza para el tratamiento del trastorno
con narcolepsia. obsesivo compulsivo, trastorno de pdanico con
o sin agorafobia, ansiedad social y ansiedad
Farmacocinética: generalizada, y tratamiento para el trastorno por
Biodisponibilidad (F) %: 57 estrés postraumatico.
Excrecion urinaria %: 18
Unidén en plasma %: 89 Farmacocinética
Depuracion (mL/min/kg): - Biodisponibilidad (F) %: Dependiente de la dosis
Volumen de distribucién (L/kg): 15.31 Excrecién urinaria %: Menor a 2
Vida media (hrs): 10-20 Unién en plasma %: 95
Tmax (hrs): 8-12 Depuraciéon (mL/min/kg): 8.6
Cmax: — Volumen de distribucién (L/kg):17
Vida media (hrs): Aproximadamente 24 hrrs.
Mecanismo de acciéon (farmacodinamia): Tmax (hrs): 5.2
Aumenta la disponibilidad de la NA en las sinapsis Cmax: Aproximadamente 130 nM
adrenérgicas por inhibicion de su mecanismo de
recaptura. También bloquea la recaptura de la Mecanismo de accién (farmacodinamia): Inhibidor
5-HT y de la DA de forma ligera. Tiene propiedades potente y selectivo de la recaptura de 5-HT. Sus
anticolinérgicas centrales y periféricas. metabolitos son productos polares y conjugados
de la oxidacion y la metilacion que son eliminados
Efectos adversos mas frecuentes: Ndauseas, facilmente.
cefalea, vértigo, visién borrosa, sudoracion,
constipacién, taquicardia, disuria, adenitis Efectos adversos mas frecuentes: Aumento en
sublingual, entre otras. Cuando el tratamiento las concentraciones de colesterol, disminucion del
es prolongado, puede haber inflamacién de las apetito, somnolencia, insomnio, agitacién, mareos,
pardétidas, pérdida del apetito, acalasia del es6fago, temblores, cefalea, bostezos, visidbn borrosa,
disminucién de la motilidad de los intestinos, nauseas, diarrea, estrefimiento, vémito, boca
entre otros. seca, entre otros.

DULOXETINA

Indicaciones terapéuticas: Usada para el tratamiento de la depresién, trastorno de ansiedad generalizada
y estados de dolor crénico asociados con neuropatia diabética periférica, fibromialgia, lumbalgia y osteoartritis.

Farmacocinética

Biodisponibilidad (F) %: 42.8
Excrecion urinaria %: —

Unién en plasma %: Mayor a 90
Depuracién (mL/min/kg): 10.6
Volumen de distribucién (L/kg): 7
Vida media (hrs): 9.3 (rango de 8-17)
Tmax (hrs): 4.5

Cmax: 32.9 ng/mL

Mecanismo de accién (farmacodinamia): Inhibicion de las proteinas acarreadoras que transportan la NA
y 5-HT de regreso al interior de las neuronas. De esta manera aumentan las concentraciones de ambos
neurotransmisores en la hendidura sindptica. A causa de esto, también se potencian las vias descendentes
inhibitorias del dolor del SNC, es decir, que hay una inhibicion del dolor o efecto analgésico.

Efectos adversos mas frecuentes: Arritmia supraventricular, glaucoma, hepatitis, reaccion anafilactica,
hiponatremia, hiperglucemia, sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética.
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MIRTAZAPINA SELEGILINA

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento
antidepresivo en episodios de depresidon mayor.

Farmacocinética:
Biodisponibilidad (F) %: 50
Excrecion urinaria %: —

Unidén en plasma %: 85

Depuracién (mL/min/kg): 9.12
Volumen de distribucién (L/kg): 4.5
Vida media (hrs): 16.3

Tmax (hrs): 1.5

Cmax: 41.8 ng/mL

Mecanismo de acciéon (farmacodinamia):
La Mirtazapina es un antagonista de los receptores
presindpticos a2 de accion central, que aumentan
la neurotransmisién NA y 5-HT centrales. La
Mirtazapina bloquea los receptores 5-HT2 y 5-HT3
por lo que el aumento de la neurotransmision 5-HT
estd mediado por los receptores 5-HT1.

Efectos adversos mas frecuentes: Somnolencia,
aumento del apetito, mareos, astenia, sequedad
bucal y constipacion.

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento para la
enfermedad depresiva y para el tratamiento de la
Enfermedad de Parkinson.

Farmacocinética:

Biodisponibilidad (F): muy baja

Excrecion urinaria: muy baja

Unidén en plasma %: 94

Depuracién (mL/min/kg): ~1500

Volumen de distribucién (L/kg): 1.9

Vida media (hrs): 1.91+1.0

Tmax (hrs): Selegilina: 0.7+0.4; matabolito ~1 h
Cmax: Selegilina: 1.1+0.4 ng/mL; matabolito ~15
ng/mL

Mecanismo de accion (farmacodinamia):
Inhibidor selectivo de la recaptura de Serotonina,
con moderado efecto sobre la recaptura de
Noradrenalina.

Efectos adversos mas frecuentes: Taquicardia,
hiponatremia, agitaciéon, ansiedad, nauseas,
vomito e irritabilidad.

SERTRALINA VENLAFAXINA

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento para la
enfermedad depresiva que cursan con ansiedad.

Farmacocinética

Biodisponibilidad (F) %: __

Excrecion urinaria %: <1

Union en plasma %: 98-99

Depuracion (mL/min/kg): 38+14

Volumen de distribucién (L/kg): 1.9

Vida media (hrs): 23

Tmax (hrs): M 6.7+1.8; H 6.9+1.0

Cmax: M 166+65 ng/mL; H 118+22 ng/mL

Mecanismo de accién (farmacodinamia): Inhibidor
selectivo de la recaptura de 5-HT, con moderado
efecto sobre la recaptura de NA.

Efectos adversos mas frecuentes: Taquicardia,
hiponatremia, agitaciéon, ansiedad, nauseas,
vomito e irritabilidad.

Indicaciones terapéuticas: Tratamiento para la
enfermedad depresiva que cursa con ansiedad.

Farmacocinética
Biodisponibilidad (F) %:
Excrecion urinaria %:

Unién en plasma %:

Depuracién (mL/min/kg):
Volumen de distribucién (L/kg):
Vida media (hrs):

Tmax (hrs):

Cmax:

Mecanismo de accion (farmacodinamia): Inhibidor
selectivo de la recaptura de serotonina. Al inhibir la
recaptura de Serotonina, la Venlafaxina ocasiona
un aumento de las concentraciones sindpticas de
Serotonina.

Efectos adversos mas frecuentes: Taquicardia,
hiponatremia, agitaciéon, ansiedad, nauseas,
vomito e irritabilidad.

Los autores informan no tener ningun conflicto
de interés
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